ผลของสารสกัดเหง้าไพลต่อการยับยั้งการแสดงออกของยีนทีเอซีวันที่ควบคุมการสร้างซับสแตนพีในเนื้อเยื่อในฟันมนุษย์ (INHIBITORY ACTIVITY OF Zingiber cassumunar Roxb. RHIZOME EXTRACT ON TAC-1 SUBSTANCE P GENE IN HUMAN DENTAL PULP CELLS) by อุปพงค์, วิสาขา et al.






INHIBITORY ACTIVITY OF Zingiber cassumunar Roxb. RHIZOME EXTRACT ON 
TAC-1 SUBSTANCE P GENE IN HUMAN DENTAL PULP CELLS 
 
วิสาขา อปุพงค*์  ลดัดา มสีขุ  ทวผีล เดชาตวิงศ ์ณ อยุธยา  สทิธชิยั ขนุทองแกว้ 
Visakha Aupapnong*, Ladda Meesuk, Thaweephol Dechatiwongse Na Ayudhya, Sittichai Koontongkaew 
 
คณะทนัตแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัธรรมศาสตร ์
Faculty of Dentistry, Thammasat University. 
 
*Corresponding author, e-mail: v_aupaphong@hotmail.com 
 





จ ากดัท าใหค้วามรุนแรงเพิม่มากขึน้ ซบัสแตนพ ี(substance P ) ซึง่ถูกควบคุมโดยยนีทีช่ื่อว่า ทเีอซวีนั (TAC-1) 
เป็นสารสื่อประสาททีพ่บว่ามีมากขึน้เมื่อเกดิการอกัเสบของเนื้อเยื่อในฟัน มผีลท าใหเ้กดิการปวดและการขยาย
หลอดเลอืดภายในเนื้อเยื่อในฟัน สง่ผลใหก้ารอกัเสบยิง่เลวรา้ยต่อเนื้อเยื่อในฟันมากขึน้จากการเพิม่แรงดนัภายใน
ฟัน จนท าใหเ้กดิการตายของเน้ือเยื่อได ้ไพลเป็นพชืทีม่ฤีทธิส์ าคญัในการลดการอกัเสบ อย่างไรกต็ามผลของไพล
ต่อซบัสแตนพยีงัไม่เคยมกีารศกึษามาก่อน ดงันัน้การศกึษาครัง้นี้จงึมวีตัถุประสงคเ์พื่อศกึษาผลของสารสกดัจาก
เหงา้ไพลต่อการยบัยัง้การแสดงออกของยนีทเีอซวีนัทีค่วบคุมการสรา้งสารซบัสแตนพ ีโดยน าเซลลเ์นื้อเยื่อในฟัน
มนุษยท์ีไ่ดร้บับรจิาคผูป่้วย 3 คนจ านวน 3 ซี ่มาเพาะเลีย้งในหอ้งปฏบิตักิาร จากนัน้ทดสอบความเป็นพษิของสาร
สกดัไพลต่อเนื้อเยื่อในฟันเพื่อหาความเขม้ขน้ที่เหมาะสมโดยใชว้ธิ ีMTT น ามาทดสอบการยบัยัง้การแสดงออก
ของยนีโดยการเลีย้งเซลลใ์นอาหารเลีย้งเซลลท์ีม่สีารสกดัไพลทีค่วามเขม้ขน้ 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร หรอื เดก็
ซาเมทาโซน (dexamethasone) ที่ความเขม้ขน้ 1 ไมโครโมล่าร์ นาน 2 ชัว่โมง โดยความเขม้ขน้นี้ได้ผ่านการ
ทดสอบความเป็นพษิต่อเซลล์ก่อนน าใช ้จากนัน้เตมิไลโปโปลแีซคคาไรด์ (lipopolysccharide) ปรบัให้ไดค้วาม
เขม้ขน้ 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร เพื่อกระตุ้นการแสดงออกของยนีทเีอซวีนั แลว้เลีย้งต่อในตู้อบนาน 24 ชัว่โมง 
เมื่อครบตามเวลาเซลล์ถูกสกดัเอา อาร์เอน็เอ (RNA) เพื่อมาวเิคราะหห์าการแสดงออกของยนีทเีอซวีนั ด้วยวธิี
ปฏกิริยิาลูกโซ่พอลเิมอเรสในสภาพจรงิ (realtime-PCR) แล้วน ามาหาความแตกต่างทางสถิตโิดยใช้ One-Way 




Anova จากการศกึษาพบว่าสารสกดัไพลในความเขม้ขน้ทีส่งูตัง้แต่ 250 ไมโครกรมั/มลิลลิติรและ เดก็ซาเมทาโซน 
5 ไมโครโมลาร ์มคีวามเป็นพษิต่อเซลล์อย่างมีนัยส าคญัทางสถิตเิมื่อเปรยีบเทียบกบักลุ่มควบคุม โดยมคี่า IC50 
543.40 และ 3.95 ตามล าดบั ส่วนฤทธิใ์นการยบัยัง้การแสดงออกของยนีทเีอซวีนั พบว่าสารสกดัไพลและเดก็ซา
เมทาโซน มกีารแสดงออกของยนีทเีอซวีนัของเซลลเ์น้ือเยื่อในฟันหลงัจากถูกกระตุน้ดว้ยไลโปโปลแีซคคาไรดแ์ลว้
ไม่แตกต่างจากกลุ่มควบคุมทีเ่ลีย้งดว้ยอาหารเลีย้งเซลลเ์พยีงอย่างเดยีว และพบว่ามกีารแสดงออกของยนีทเีอซี





ค าส าคญั: การลดการอกัเสบ  ซบัสแตนพ ี ไพล  เน้ือเยื่อใน 
 
Abstract 
Inflammation of dental pulp tissue is the major cause of tooth pain.  Contamination from caries is 
one of most common cause of pulpal infection and inflammation.  When inflammation occurs in restricted 
area of the tooth, it may cause necrotic pulp tissue.  Substance P, be controlled by TAC- 1 gene, is a 
neurotransmitter which is increasingly in the dental pulp inflammation.  It can stimulate neuroreceptor to 
generate pain and vasodilatation.  Zingiber cassumunar Roxb.  ( Phlai)  is an important medicinal plant to 
reduce inflammation. However, the effect of Phlai on substance P has not been studied before. Thus, the 
study attended on the inhibitory effect of Phlai extract on substance P gene expression (TAC- 1) .  The 
dental pulp cells, from 3 donated human teeth, were cultured in the laboratory by explant technique.  All 
substances were investigated the cytotoxicity before used by MTT assay. The experiments started by cell 
culturing in culture medium supplemented with 100 µg/ml Phlai extract, or 1 µM of dexamethasone for two 
hours. Lipopolysaccharide (LPS) was added at the concentration 100 µg/ml and further cultured for twenty 
four hours.  The cells were harvested and RNA was the samples to determine the expression of TAC-1 
gene using reatime PCR technique.  The results revealed that the concentration of Phlai extract from 250 
µg/ml and higher, dexamethasone 5 µM and higher had significant cytotoxicity when were compared with 
the control group with IC50 543. 40 and 3. 95, respectively.  The Phlai extract and dexamethasone groups 
similarly expressed of TAC- 1 gene to the control group which were fed with only culture medium.  Phlai 
extract and dexamethasone could inhibit TAC- 1 gene expression in dental pulp cells when they were 
stimulated by LPS. The TAC-1 gene expression was lower than 4 times that of the LPS alone. The results 
suggested that Phlai extract and dexamethasone were likely to reduce neurogenic inflammation by 
inhibiting TAC-1 gene expression in LPS-stimulated dental pulp cells. 








ไปการท างานของดว้ยเซลลห์ลายชนิด หลอดเลอืด และเสน้ประสาท การอกัเสบและความเจบ็ปวดทีเ่กดิขึน้นัน้มี
ความเกีย่วขอ้งกบัสารสื่อประสาทหลากหลายชนิด เช่น ซบัสแตนพ ีแคลซโิตนินยนีรเีรทเตดเพปไทด์ (calcitonin 
gene-related peptide), นิโรไคนินเอ (neurokinin A) เป็นตน้ โดยสารต่างๆ เหล่าน้ีมผีลต่อการไหลเวยีนของเลอืด 
และ การซึมผ่านของเลือด(vascular permeability) ส่งผลต่อกระบวนการอกัเสบ สารซบัสแตนพีจดัอยู่ในกลุ่ม 
แทกกไีคนิน (tachykinin) ซึ่งเป็นหนึ่งในสารสื่อประสาทที่หลัง่ออกมาและเป็นผลให้เกดิการขยายตวัของหลอด
เลอืด พลาสมารัว่ออกจากหลอดเลอืด เพิม่การท างานของมาโครเฟจ (macrophages) ท าให้เกดิการซ่อมแซม
เนื้อเยื่อ[1] และกระตุ้นเซลล์ประสาทรบัความเจบ็ปวด โดยมยีนีทเีอซวีนั เป็นยนีที่ควบคุมการสร้างแทกกไีคนิน
นิวโรเปปไทด ์(tachykinin neuropeptides) ของมนุษย ์ทีป่ระกอบไปดว้ย ซบัสแตนพ ี, นิโรไคนินเอ และ นิวโรไค
นินบ ี(neurokinin B) [2-4] นอกจาก ซบัสแตนพ ีจะหลัง่ออกมาจากปลายของเซลลป์ระสาทแลว้ ยงัพบว่าเซลลอ์ื่น
สามารถสรา้งซบัสแตนพไีดเ้ช่นเดยีวกนั โดยเฉพาะจากเซลลท์ีเ่กีย่วขอ้งกบัการอกัเสบ เช่น มาโครเฟจ อโีอสโิน
ฟิล (eosinophils) ลมิยโ์ฟซยัท ์(lymphocytes) เซลลเ์ดนไดรท์ (dendritic cells) และ ไฟโบรบลาส (fibroblast) ที่
อยู่ในเนื้อเยื่อในฟัน [5]การกระตุน้การอกัเสบเนื้อเยื่อในฟันนัน้มกีารตอบสนองทางระบบประสาท โดยผ่านสารสือ่
ประสาทที่สร้างจากเซลล์ที่ถูกกระตุ้นด้วยตวักระตุ้นที่เป็นอนัตรายแล้วท าให้เกิดการท างานของระบบต่างๆ ที่
เกีย่วขอ้งกบัการอกัเสบ (neurogenic inflammation) ไดด้ว้ยเช่นกนั มกีารศกึษาพบการแสดงออกของซบัสแตนพี
สงูในเนื้อเยื่อในฟันทีม่กีารอกัเสบ [6, 7] และเมื่อมกีารสรา้งซบัสแตนพแีลว้ ตวัซบัสแตนพเีองยงัสามารถเสรมิฤทธิ ์
การอกัเสบของเนื้อเยื่อในฟันมากขึน้โดยไปกระตุ้นให้เซลล์ในเนื้อเยื่ อในฟันสร้างสารน ้าที่ท าให้เกดิการอักเสบ 
(proinflammatory cytokine) อนัได้แก่ เอน็ไซม์ไซโครออกซิจเีนส-2 (cyclooxygenase-2), อนิเตอร์ลวิคนิ-8 และ 
อินเตอร์ลิวคิน-10 [8-10] ซึ่งเนื้อเยื่อในฟันอยู่กลางฟันที่มีพื้นที่จ ากัดและค่อนข้างแขง็ จดัเป็นพื้นที่ที่ มีความ
ยดืหยุ่นน้อย ดงันัน้เมื่อมกีารอกัเสบมากๆ ส่งเสรมิใหเ้กดิแรงดนัจนกดหลอดเลอืดท าใหเ้กดิภาวะเนื้อเยื่อตายได้ 
การอกัเสบของเนื้อเยื่อในฟันมสีาเหตุไดห้ลายอย่าง เช่น อุบตัเิหตุ (trauma), ฟันผุ สารเคม ีหรอือุณหภูม ิแต่ทัง้นี้
สาเหตุหลักมกัเป็นการติดเชื้อที่เป็นผลมาจากโรคฟันผุ ที่มีลักษณะผสมกันหลายชนิด เช่น แบคทีเรียไม่ใช้
ออกซเิจน แบคทเีรยีที่สามารถด ารงชวีติอยู่ได้ทัง้ในที่ที่มอีอกซเิจนและไม่มอีอกซเิจน โดยเฉพาะกรมัลบและมี
บางส่วนเป็นกรมับวก [11] การเกดิโรคของเนื้อเยื่อในฟันอาจเกดิไดท้ัง้จากการลุกล ้าโดยตรงของเชือ้ หรอื เกดิ
จากสารพษิทีเ่ชือ้โรคปล่อยออกมาเมื่อเซลลแ์ตก ซึง่พบไดใ้น แบคทเีรยีกรมัลบ สารพษิทีป่ล่อยออกมานี้เป็นสว่น
หนึ่งของผนังเซลล์แบคทีเรยี เป็นสารประกอบที่เรยีกว่า ไลโปโปลแีซคคาไรด์ และสามารถแพร่ผ่านท่อฟันได้ 
ดงันัน้สารพษิของแบคทเีรยีจงึจดัเป็นปัจจยัก่อโรคที่รุนแรง (virulence factor) อย่างหนึ่งของการเกดิการอกัเสบ
ของเน้ือเยื่อในฟัน [12, 13] 
ไพล มชีื่อทางพฤกษาศาสตรว์่า ซงิจเิบอร ์คาสซมูนูาร ์(Zingiber cassumunar) จดัเป็นพชืในวงศ ์ซงิจเิบ
ราซิอี (Zingiberaceae) เป็นไม้ล้มลุก มีเหง้าใต้ดิน ซึ่งเป็นส่วนที่น ามาสกัดไปใช้ในการทดสอบกบัเซลล์เพื่อ





มสีารประกอบหลายชนิดทีส่ามารถลดการอกัเสบได ้เช่น มฤีทธิล์ดการสรา้งเอน็ไซมไ์ซโครออกซจิเีนส-2 และโพรส











 สกดัเหงา้ไพลแหง้โดยดดัแปลงวธิขีอง ทวผีล เดชาตวิงศ ์ณ อยุธยา [17-18] น าเหงา้ไพลแหง้มาบดให้
เป็นผง แล้วน าผงไพลปรมิาณ 30 กรมัมาสกดัด้วย เอทานอลโดยใชค้วามรอ้นอย่างต่อเนื่องด้วยเครื่องซอกเลต 
(Soxhlet extractor) น าสารละลายที่ได้ไประเหยแห้งโดยใช้เครื่องระเหยระบบสุญญากาศ ได้เป็นสารสกดัไพล 
จากนัน้ตรวจสอบเอกลษัณ์ทางเคมขีองสารสกดัโดยวธิ ีโครมาโตกราฟีแบบผวิบาง (thin-layer chromatography) 
โดยใชแ้ผ่นซลิกิาเจล จเีอฟ (silica gel GF 254) เป็นสารดูดซบั และใชเ้ฮกเซน: เอทลิอะซเิตต ในอตัราส่วน 7:3 
เป็นน ้ายาแยก (developing solvent) ระยะทางทีน่ ้ายาแยกเคลื่อนที ่15 เซนตเิมตร.จากนัน้พ่นดว้ย อะนิซาลดไีฮด ์
ทเีอส (anisaldehyde TS) อบทีอุ่ณหภูม ิ110 องศาเซลเซยีส นาน 10-15 นาท ีและไดโ้ครมาโตแกรมทีม่สีารส าคญั
เทยีบเคยีงตามมาตรฐานของต ารามาตรฐานยาสมุนไพรไทย (Thai Herbal Pharmacopeia) [19] 






ภาพท่ี 1 สารสกดัไพล ทีป่ระกอบดว้ยสารส าคญั ดงันี้ สาร 1 phenylbutanoid, (E)-1-(3',4'-
Dimethoxyphenyl)but-1,3-diene (hRf 82); สาร 2 phenylbutanoid, (E)-4-(3’,4’-Dimethoxyphenyl) 
but-3-en-1-yl acetate (hRf 54); สาร 3 cyclohexene derivative, cis-3-(3',4'-Dimethoxyphenyl)-4-
[(E)-3"',4"'-dimethoxystyryl]cyclohex-1-ene (hRf 44); สาร 4 cyclohexene derivative, cis-3-(3', 4'-
Dimethoxyphenyl)-4-[(E)-2"',4"', 5"'-trimethoxystyryl]cyclohex-1-ene (hRf 32 ); สาร 5 cyclohexene 
derivative, cis-3-(2',4', 5'-Trimethoxyphenyl)-4-[(E)-2"',4"', 5"'-trimethoxystyryl]cyclohex-1-ene; 






ถอนฟันเนื่องจากเหตุผลของการจดัฟันและฟันไม่มคีู่สบเนื่องจากการผ่าฟันคุด จ านวน3:ซี ่จากผูม้ารบับรกิาร 3 
คน เป็นฟันกรามน้อยและฟันกรามซี่ที่สาม ทัง้นี้ก่อนการด าเนินงาน งานวิจัยนี้ได้ผ่านการรับรองจาก
คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย ของมหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์เป็นที่เรียบร้อยแล้ว (หนังสือรับรองเลขที่ 
048/2556) เซลล์เนื้อเยื่อในฟันถูกเลี้ยงในหอ้งปฏบิตัิการในอาหารเลี้ยงเซลล์ (DMEM) ที่มยีาฆ่าเชือ้เพนนิซลินิ 
เขม้ขน้ 100 ยูนิต/มลิลลิติร ยาสเตรปโตมยัซนิ 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร และ แอมโฟเทอราซนิบ ี(amphotericin 
B) 10 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร น าไปเลี้ยงในตู้อบที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส คาร์บอนไดออกไซด์ร้อยละ 5 












1000 ไมโครกรมั/มลิลลิติร หรอื เดก็ซาเมทาโซน ใชท้ีค่วามเขม้ขน้เริม่ต้น 0.1-100 ไมโครโมลาร ์เลีย้งในตู้เลีย้ง
เซลล์ที่ อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 72 ชัว่โมง จากนัน้น ามาทดสอบการอยู่รอดของเซลล์โดยอาศยั
หลกัการเปลีย่นแปลงการผ่านไดส้ ี(MTT assay) วธิกีารโดยวดัค่าการดดูกลนืแสง (absorbnance density, OD) ที ่
570 นาโนเมตร ด้วย microplate reader SUNRISE (Tecan, USA) จากนัน้น ามาค านวนหาอตัราการเจรญิของ
เซลล ์(percent of growth, PG) ของแต่ละการทดลองดงันี้ 
อตัราการเจรญิของเซลล ์= (ค่าการดดูกลนืแสงกลุม่ทดสอบ /ค่าการดดูกลนืแสงกลุม่ควบคมุ) x100 
        น าค่าทีไ่ดม้าหาค่าความเขม้ขน้ของสารทีส่ามารถยบัยัง้การเจรญิของเซลลไ์ดถ้งึรอ้ยละ 50 (IC50) โดย
ใช้สถติ ิNon-linear regression ค่าที่ใช้ในการแสดงอยู่ในรูปของอตัราเฉลี่ยการเจรญิของเซลล์ และค่าค่าความ
เขม้ขน้ของสารทีส่ามารถยบัยัง้การเจรญิของเซลลไ์ดถ้งึร้อยละ 50 และใชส้ถติกิารวเิคราะหค์วามแปรปรวนทาง
เดยีว (One-Way ANOVA) เปรยีบเทยีบความแตกต่างระหว่างกลุ่ม ตามดว้ยการเปรยีบเทยีบพหุคูณ (Dunnett’s 




เซลล์เนื้อเยื่อในฟัน จ านวน 5×105 เซลล์ ถูกเลี้ยงในถาดเลี้ยงชนิด 6 หลุม นาน 24 ชัว่โมง จากนัน้
เปลี่ยนอาหารเลี้ยงใหม่ ให้เซลล์ที่เลี้ยงด้วยอาการเลี้ยงเซลล์อย่างเดยีวเป็นกลุ่มควบคุม อาหารเลี้ยงเซลล์ที่มี
ส่วนผสมของสารสกดัไพลเขม้ขน้ 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร และอาหารเลี้ยงเซลล์ที่มสี่วนผสมเดก็ซาเมทาโซน
เขม้ขน้ 1 ไมโครโมลาร ์เป็นกลุ่มควบคุมเชงิบวก (positive control) ท าการเลีย้งในตูเ้ลีย้งเซลลเ์ป็นเวลา 2 ชัว่โมง 
จากนัน้เซลลถ์ูกกระตุน้ใหเ้กดิการอกัเสบดว้ยการเตมิไลโปโปลแีซคคาไรด ์(Escherichia coli 0111:B4; Sigma, St 
Louis, MO) โดยใหม้คีวามเขม้ขน้เป็น 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร โดยใหเ้ซลลท์ีถู่กเลีย้งดว้ยอาหารเลีย้งเซลลท์ีเ่ตมิ 
ไลโปโปลแีซคคาไรด ์เพยีงอย่างเดยีวเป็นกลุ่มควบคุมเชงิลบ (negative control) และเลีย้งเซลลต่์ออกี 24 ชัว่โมง 
การทดสอบการยบัยัง้แสดงออกของยนีทเีอซวีนั โดยวธิปีฏกิริยิาลกูโซ่พอลเิมอเรสแบบสภาพจรงิ 
เมื่อครบก าหนดเวลา 24 ชัว่โมง ท าการสกดัอาร์เอน็เอ โดยใช้ ไตรซอล (TRizol®) ตามค าแนะน าของ
บรษิทั โดยน า อารเ์อน็เอ ปรมิาณ 300 นาโนกรมัมาเป็นต้นแบบในการเปลีย่นเป็น สายดเีอน็เอทีจ่ าเพาะต่ออาร์
เอน็เอนัน้ (cDNA) จากนัน้น าดเีอน็เอมาเพิม่จ านวนและตรวจสอบการแสดงออกของยนีทเีอซวีนั ในเครื่องปฏกิริยิา
ลูกโซ่พอลเิมอเรสแบบสภาพจรงิ (IQTM5 optical system software, Bio-rad) จ านวน 45 รอบ ซึง่ประกอบไปดว้ย
ขัน้ต่างๆ ดังนี้  เริ่มต้นที่ อุณหภูมิ 95 องศาเซลเซียส นาน 10 วินาทีเพื่อให้มีการแยกกันของดีเอ็นเอ 
(denaturation) และตามดว้ย 57 องศาเซลเซยีส นาน 30 วนิาท ี(annealing) โดยมลี าดบันิวคลโีอไทด์ของดเีอน็เอ
สายสัน้ๆ ทีใ่ชใ้นการสรา้งปฏกิริยิา (primer) ดงันี้ ตวัควบคุมภายใน (GAPDH (NM_002046)) ความยาว 98 คู่เบส 
forward 5’- ACAGCCTCAAGATCATCAG-3’ และ reverse 5’- GAGTCCTTCCACGATACC-3’ ยนีทีท่ดสอบคอื
ทีเอซีวนั (NM_013998.2) ความยาว 121 คู่เบส forward 5’- CATGGCCAGATCTCTCAC-3’ และ reverse 5’- 




GTCATTGCCCATTGACAC-3’ น าค่าที่ได้จากค่าเริ่มต้นของจ านวนรอบ (threshold cycle; CT) ของแต่ละการ
ทดสอบมาค านวณหาค่าปรมิาณสมัพทัธก์ารแสดงออกของยนี (relative quantification) Livak’s method ดงันี้ 
ขัน้ที ่1 
∆ CT(test) = CT(target, test)- CT(ref, test) 
∆ CT(calibrator) = CT(target, calibrator) - CT(ref, calibrator) 
ขัน้ที ่2 
∆∆ CT = ∆ CT(test) - ∆ CT(calibrator) 
ขัน้ที ่3 
2-∆∆ CT = Normalized expression ratio 
 
ค่าที่ค านวณได้แสดงในรูปของสดัส่วนเฉลี่ยของการแสดงออกของยีน (normalized expression ratio) 
และค่าความคลาดเคลื่อนมาตรฐานของการวดั สถติทิีใ่ชเ้ปรยีบเทยีบความแตกต่างระหว่างกลุ่มในทุกการทดสอบ
ใช ้การวเิคราะหค์วามแปรปรวนทางเดยีวโดยใชต้วัอย่างทีเ่ป็นอสิระต่อกนั 3 ซี ่โดยแต่ละซีไ่ดท้ าการทดลอง 3 ซ ้า 
 
ผลการวิจยั 
การทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัไพลและ เดก็ซาเมทาโซน  
หลงัการเลีย้งเซลลค์รบ 72 ชัว่โมง พบว่าความเขม้ขน้ของสารสกดัไพลทีเ่ริม่พบว่ามคีวามแตกต่างในการ
ยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเซลลเ์นื้อเยื่อในฟันจากกลุ่มควบคุมไดอ้ย่างชดัเจน คอื ความเขม้ขน้ที่ 250 ไมโครกรมั/
มิลลิลิตร ซึ่งมีเซลล์ที่มีชีวิตรอด เฉลี่ยประมาณร้อยละ 77.10±1.15 และมีค่า IC50 อยู่ที่ 543.40 ไมโครกรัม/
มลิลลิติร (95%CI 357.4 - 826.4) ส่วน เดก็ซาเมทาโซน พบความแตกต่างในการยบัยัง้การเจรญิเตบิโตของเซลล์
เน้ือเยื่อในฟันจากกลุ่มควบคุมไดอ้ย่างชดัเจนทีค่วามเขม้ขน้ที ่5 ไมโครโมลาร ์ซึง่มเีซลลท์ีม่ชีวีติรอดเฉลีย่ประมาณ
รอ้ยละ 49.55±2.41 และมคี่า IC50 อยู่ที ่3.95 ไมโครโมลาร ์(95%CI 2.797 - 5.564) ในการศกึษานี้ใชส้ารสกดัไพล
ความเขม้ขน้ 100 ไมโครกรมั/มลิลลิติร และ เดก็ซาเมทาโซน 1 ไมโครโมลาร ์ซึง่ไม่เป็นพษิต่อเซลลท์ดสอบฤทธิ ์
ของสารต่อไป 
         
(ก) สารสกดัไพล 




               
(ข) เดก็ซาเมทาโซน 
 
ภาพท่ี 2 กราฟผลของสารสกดัไพล และเดก็ซาเมทาโซนต่อการเจรญิของเซลลเ์น้ือเยื่อในฟัน พบว่า (ก) สารสกดั
ไพล (Ext) สามารถยบัยัง้เจรญิของเซลลไ์ดอ้ย่างมนียัส าคญัทางสถติ ิทีค่วามเขม้ขน้ตัง้แต่ 250 ไมโครกรมั/มลิลลิติร
ขึน้ไปเมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุม (control)(*p<.0.05) และมคี่า IC50อยู่ที ่543.40 ไมโครกรมั/มลิลลิติร (ข) เดก็
ซาเมทาโซน (Dexa) สามารถยบัยัง้การเจรญิของเซลลไ์ดอ้ย่างมนียัส าคญัทางสถติ ิทีค่วามเขม้ขน้ 5 ไมโครโมลาร ์
เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคมุ (control) (*p<.0.05) ) และมคี่า IC50 อยู่ที ่3.95 ไมโครโมลาร ์
 
หลงัจากเลีย้งเซลลไ์วจ้นครบ 24 ชัว่โมง เมื่อทดสอบการแสดงออกของยนีทเีอซวีนั พบว่า ไลโปโปลแีซค
คาไรด ์สามารถกระตุน้การแสดงออกยนี ทเีอซวีนั ของเน้ือเยื่อในฟันได ้สารสกดัไพลและเดก็ซาเมทาโซน สามารถ














































































































ภาพท่ี 3 กราฟสดัสว่นเฉลีย่ของการแสดงออกของยนีทเีอซวีนัในเซลลเ์น้ือเยื่อในฟัน พบว่า หลงัการเลีย้งเซลลท์ี่
มอีาหารเลีย้งเซลลผ์สมไลโปโปลแีซคคาไรด ์(LPS) เพยีงอย่างเดยีวสามารถกระตุน้การแสดงออกของยนีทเีอซี








และสารสื่อประสาทหลายชนิดเช่น นิโรไคนิน จากการศกึษาพบว่า ไลโปโปลแีซคคาไรด ์ซึง่เป็นสารพษิทีเ่ชือ้โรค
ปล่อยสามารถกระตุน้การสรา้งยนีทเีอซวีนัได ้คลา้ยกบัการศกึษาในมาโครเฟจหนูทีพ่บว่า ไลโปโปลแีซคคาไรด ์มี
ผลในการเพิม่การแสดงออกของยนีทีค่วบคุมการสรา้งซบัซบัสแตนพไีดถ้งึ 6-8 เท่า [20] และพบว่าระดบัซบัสแตน
พเีพิม่ขึน้ถึง 61 เท่าในหนูที่กระตุ้นใหเ้กดิกล้ามเนื้อหวัใจอกัเสบด้วยไวรสัและมบีทบาทส าคญัทีท่ าให้เกดิพยาธิ
สภาพจนเกดิการตายของกลา้มหวัใจได ้[21] มอีกีหลายการศกึษาทีพ่บว่าเมื่อมกีารอกัเสบมกัพบว่ามสีารซบัสแตน
พมีากขึน้ในบรเิวณที่มกีารอกัเสบและสารซบัสแตนพเีป็นกุญแจส าคญัในการควบคุมการอกัเสบ ตวัอย่างเช่น ที่
ผวิหนัง ทางเดนิอาหารและปอด [22] นอกจากนี้พบว่าซบัสแตนพยีงัส่งเสรมิใหเ้ซลลไ์มโครเกลยี (microglia) ท า
หน้าทีค่ลา้ยมาโครเฟจในระบบสว่นกลางของหนูใหต้อบสนองต่อการอกัเสบมากขึน้ [23] เน้ือเยื่อในฟันเป็นเนื้อเยื่อ
เกี่ยวพนัคล้ายเนื้อเยื่อเกี่ยวพันอื่นของร่างกายที่ประกอบไปด้วยหลอดเลือด เซลล์ที่ท าหน้าที่เกี่ยวกบัระบบ
ภูมคิุม้กนั ไฟโบรบลาส และเสน้ประสาท ดงันัน้เมื่อเกดิการอกัเสบขึน้จงึมรีะดบัของซบัสแตนพสีงูขึน้ดว้ยเช่นกนั




ดงัเช่นในการศกึษาของ Bowles และคณะทีพ่บว่าเน้ือเยื่อในฟันอกัเสบชนิดผนักลบัไม่ได ้(irreversible pulpitis) มี
ระดบัของ ซบัสแตนพเีพิม่ขึน้มากกว่า 8 เท่าเมื่อเทยีบกบัเนื้อเยื่อในฟันทีไ่ดร้บัการวนิิจฉัยว่าปกติ [6] ดงันัน้ผล
การลดการอกัเสบในเนื้อเยื่อในฟันอาจเกดิขึน้ได้ทัง้การลดการแสดงออกของยนีที่ควบคุมการสร้างซบัสแตนพี
ส่งผลต่อการลดระดบัของซบัสแตนพ ีและลดการสรา้งโพรสตาแกลนดนิ อ-ี2 โดยผ่านการยบัยัง้การสรา้งเอน็ไซม์
ไซโครออกซจิเีนส-2 ซึ่งสอดคล้องกบัการศกึษาที่ผ่านมาที่พบว่าการสารสกดัไพลสามารถลดการอกัเสบได้ใน
สตัวท์ดลอง [24-27] และสารออกฤทธิท์ีส่ าคญัของไพลสามารถลดการสรา้ง เอน็ไซมไ์ซโครออกซจิเีนส-2 ไดท้ัง้ใน
ระดบัยนีและโปรตนี และลดการสรา้งโพรสตาแกลนดนิ อี-2 ในเนื้อเยื่อในฟันไดอ้ย่างชดัเจน [15] นอกจากนี้สาร
สกดัจากเหงา้ไพลยงัสามารถช่วยลดการอกัเสบโดยลดการสรา้งเอน็ไซมเ์มทรกิซ์เมทลัโลโปรตนีเนส -2 (matrix 
metalloproteinases-2) [28] ในเซลลเ์หงอืกได ้ซึง่เอน็ไซมเ์มทรกิซเ์มทลัโลโปรตนีเนส -2 เป็นเอน็ไซมท์ีส่ามารถ
ย่อยสลายโปรตนีใน เมทรกิซภ์ายนอกเซลล ์(extracellular matrix) ซึง่เป็นสว่นประกอบส าคญัของเน้ือเยื่อเกีย่วพนั
ได ้อย่างไรกต็ามสารทุกชนิดหากใชใ้นปรมิาณหรอืระยะเวลาทีไ่ม่เหมาะสมอาจก่อใหเ้กดิอนัตรายได้ และเซลลแ์ต่
ละชนิดมกีารตอบสนองต่ออนัตรายแตกต่างกนั ในสตัวท์ดลองพบว่าสารสกดัไพลปรมิาณสงูสุดทีห่นูกนิแลว้ไม่เกดิ
พษิคอื 1,125 มลิลกิรมัต่อกโิลกรมัต่อวนั [29] ดงันัน้ในการศกึษานี้จงึท าการทดสอบการยบัยัง้การเจรญิของเซลล์ 
พบว่าความเขม้ขน้ของสารสกดัไพลตัง้แต่ 250 ไมโครกรมั/มลิลลิติรขึน้ไปจงึจะเหน็ไดช้ดัเจนว่าเริม่มผีลยบัยัง้การ
เจรญิของเซลล ์ซึง่เมื่อเทยีบกบัเซลลเ์น้ือเยื่อเหงอืกพบว่า ทีค่วามเขม้ขน้สงูสดุทีส่ามารถใชใ้นเซลล์เหงอืกทีไ่ม่ควร




ฟันได ้โดยอาจอยู่ผสมอยู่ในสารทีใ่ชร้กัษาเนื้อเยื่อในฟันดว้ยวธิกีารการปิดทบัเนื้อเยื่อในฟัน (pulp capping) หรอื 
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